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대한소아과학회 통계위원회에서 발표한 1996년도 입원환자 통
계자료에 따르면 소아과 전체 입원환자 중 호흡기질환 환자가
37.9%로 가장 많았고, 호흡기질환의 질병별 분포는 폐렴 47.2%,
급성세기관지염 10.8%, 급성인두염 9.7%, 크루프 7.7%, 천식 7.0
%, 급성편도선염 4.6%, 급성상기도감염 4.0% 의 순이었다1). 이처
럼 입원 환자의 대다수를 차지하는 폐렴은 주로 바이러스와 세균
등에 의해 발병하는데 연령별로 주된 원인균이 다르다2) (Table
1). 최근에 지역사회 획득 폐렴(community acquired pneumo-
nia)의 발생이 높아지고 있는데 그 원인균으로 마이코플라스마와
클라미디아가 중요한 위치에 있다. 따라서 저자들은 폐름의 원인
으로 마이코플라스마와 클라미디아 감염을 살펴보고자 한다.
마이코플라스마 폐렴(Mycoplasma pneumonia)
1. 마이코플라스마의 특성
마이코플라스마(Mycoplasma)는 일반 박테리아와는 달리 세
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포벽이 없어 다형태성(pleomorphism)을 보이며, 바이러스와 달
리 인공배지(cell free media)에서도 자랄 수 있는 가장 작은 세
균으로 그 크기는 80-1,000 nm 정도이다3). 마이코플라스마는
1898년 Nocard와 Roux 등이 전염성 우폐역을 앓는 소에서 처음
으로 균을 분리하여 우폐역 균(pleuropneumonia-like organism)
으로 불렸다. 사람에게서 마이코플라스마가 처음으로 확인된 것
은 1937년 Dienes와 Edsall 등이 Bartholin's 선염 환자에게서
분리한 것이다. 1944년 Eaton 등은 원발성 비정형폐렴(atypical
pneumonia) 환자에게서 이 균을 분리하여 Eaton agent라고 불
렀으나, 1963년 이 균에 대한 생물학적 특성이 밝혀지면서 M.
pneumoniae로 명명하게 되었다.
M. pneumoniae 감염은 M. pneumoniae의 표면단백 특히
국내 마이코플라스마와 클라미디아 감염
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Pneumonia, which usually requires hospitalization for children, is caused by various pathogens. According to
recent surveys, the prevalence of atypical pneumonia caused by Mycoplasma or Chlamydia has increased,
especially in preschool children. Also, the evidence has been accumulated that Mycoplasma or Chlamydia infection
is associated with asthma including both inception and exacerbation. Therefore, it is important to consider how
the clinical aspects of Mycoplasma pneumonia have changed. In particular, Chlamydia pneumonia, which has not
been prevalent in Korea, needs greater attention. (Korean J Pediatr 2009;52:277-282)
Key Words : Mycoplasma, Chlamydia, Pneumonia, Child
Table 1. Relative Causes of Acute Lower Respiratory Infec-
tion in Normal Children according to Age2)




































Abbreviations : ＋＋＋＋ most frequent cause; ＋＋＋ frequent
cause; ＋＋ less frequent cause; ＋ occasional cause; - rare,
warrants consideration only in unusual circumstances
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P1 표면단백(P1 cytadhesin proetin)이 호흡기의 섬모 원주 상
피세포에 유착하여 점막에 군집을 이룬 후 점막 상피세포를 파괴
하여 염증을 유발한다4). 또한 숙주세포와 융합하여 세포내로 들
어와 세포를 구조적, 기능적으로 파괴시키기도 하고 여러 가지
염증 반응을 유도한다5).
2. 역 학
M. pneumoniae에 의한 호흡기질환은 비말 감염을 통해서 발
병되는데, 주로 기관지염이나 폐렴을 일으키고 그 밖에도 인두염,
크루프, 모세기관지염 등을 일으킨다. 학동기 소아에서 호발하며,
3세 이전에는 드물다고 알려져 있다. 나이가 어릴수록 증세가 경
하고 무증상으로 경과하는 경우도 많으며, 재감염도 흔하다. 남
녀사이에서 발생 비율의 차이는 없다. 잠복기는 1-3주 정도이며
연중 발생하지만 매년 늦가을에서 초봄에 유행하는 것으로 알려
져 있는데 그 원인은 아직까지 밝혀지지 않았다.
저자들이 1986년 우리나라에서 처음으로 마이코플라스마 폐렴
에 대해 보고한 후6), 이후의 다양한 관점에 대한 연구 결과들이
많이 보고 되었으며7-13), 장기간에 걸쳐서 임상양상의 변화를 관
찰한 보고도 있다7-12). 이들 보고를 분석해본 결과에 따르면
(Table 2), 마이코플라스마 폐렴의 빈도는 날로 증가하여 현재는
지역사회 획득 폐렴의 40% 이상을 차지하고 경우도 있었다. 마
이코플라스마 폐렴의 호발연령이 4-5세였는데 그 연령이 점점
낮아지고 있었다. 한 보고에 의하면 마이코플라스마 폐렴 환아 중
에서 2세 이하의 소아가 23.8%를 차지하였다11). 이처럼 호발 연
령이 점차 낮아지는 것은, 최근에 어린이집과 같이 영유아가 집단
생활을 하는 시설이 많아지는 것과 연관이 있을 것으로 생각되고
있다. 그리고 마이코플라스마 폐렴이 잘 발생하는 시기는 가을과
겨울이었으며, 매 3-4년마다 유행하는 것으로 관찰되었다.
3. 임상 증상 및 경과
마이코플라스마 감염이 있을 때 5세 이하의 소아에서는 대부
분의 경우 증상이 경미하며 폐렴 이외의(non-pneumonic) 증상,
즉 열도 없이 콧물과 천명이 주로 나타난다. 그러나 5-15세에서
학동기 어린이에게서 마이코플라스마 감염은 대부분이 폐렴의
형태로 나타나며, 심하고 오래 가는 기침(paroxysmal cough)과
38 이상의 발열이 주증상이다2, 8, 9, 12, 14) (Table 3). 감염 초기에
두통, 권태감, 발열, 콧물과 인후통이 점차 진행되다가 목이 쉬고
기침이 나타난다. 기침이 처음에는 건성이나 점차 진행되어 발병
2주 동안 악화되다 후에는 가래가 섞인 기침을 하게 된다. 3-4주
후에는 기침을 비롯한 증상이 대부분 사라진다. 콧물은 연장아에
서는 거의 없으나 영·유아에서는 흔히 동반된다. 진찰소견보다
증상이 더 심하게 나타난다. 진찰소견으로 대부분에서 청진상 수
포음이, 40% 정도에서 천명이 동반된다. 그러나 청진상 특이 소
견이 나타나지 않는 경우도 있다. 30-40% 환자에서 호흡기이외
의 증상으로 구토, 복통, 피부 발진이 동반되기도 한다. M. pneu-
moniae는 천식 환자에게서 천식발작을 일으키는 흔한 유발인자
로 작용한다. 마이코플라스마 폐렴의 임상 경과는 매우 다양하지
만, 대개의 경우 3-4주 이내에 증상이 회복 된다15) (Fig. 1). 그러
나 폐기능 감소가 상당기간 동안 지속되는 경우도 있다고 한다.
호흡기 합병증으로 무기폐, 늑막 삼출액, 폐농양, 폐기종, 급성
호흡곤란증후군(acute respiratory distress syndrome), 폐쇄성
세기관지염(bronchiolitis obliterans), 미만성 간질성 폐섬유증
Table 2. Characteristics of Mycoplasma pneumonia Published in Korea*
Author







































































































*The data is extracted from Korean Journal of Pediatrics and The Korean Academy of Pediatric Allergy and Respiratory Disease.
Abbreviations : Dx, diagnostic criteria; Cold HA, cold hemagglutinin; M. Ab, Mycoplasma antibody; ND, no data
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(diffuse interstitial pulmonary fibrosis) 등이 올 수 있으나 드
물다16, 17). 호흡기 이외의 증상으로 홍반성 구진상 발진, 다형 홍
반(erythema multiforme), Stevens-Johnson 증후군, 뇌수막염,
뇌염, 소뇌 실조증, Bell's palsy, Guillain-Barré 증후군, 용혈성
빈혈, 그리고 간염, 췌장염, 심근염, 심낭염, 관절염 등이 동반되기
도 한다16, 18, 19). 이와 같은 호흡기 이외의 증상이 합병되는 기전
이 명확히 규명되지는 않았으나, M. pneumoniae 균체가 신경계
에 독작용을 나타내거나 직접적인 침습에 따른 것, M. pneumo-
niae에 의한 면역이나 알레르기성 반응에 의한 것, 다른 바이러스
등의 중복감염에 기인되는 것 등이 주목받고 있는 가설이다3).
방사선 소견은 대부분이 기관지 폐렴으로 나타나지만, 폐엽성
폐렴이나 간질성 폐렴으로도 나타난다. 주로 우측 하엽에 제일
많이 침범한다. 그리고 1/3에서 폐문 임파종대(hilar lymphade-
nopathy) 소견을 보이는데15) (Fig. 1), 이 경우에는 초기결핵과
유사하기 때문에 감별을 요한다. 그리고 약 20%의 환자에서 측
와위(lateral decubitus) 방사선 사진상 늑막 삼출액이 보이는 것
으로 알려져 있다. 그런데 폐렴 환자에게서 볼 수 있는 임상소견,
호흡기 진찰소견 그리고 방사선 검사소견의 심한 정도가 서로 일
치하지 않는다는 사실이 마이코플라스마 감염을 추정할 수 있는
중요한 특징 중의 하나이다.
4. 진 단
마이코플라스마 폐렴의 일차적인 진단은 임상적인 특징을 가
지고 추정하게 되지만 정확한 진단을 위해서는 다양한 검사방법
을 사용하게 된다. 마이코플라스마 감염이 있을 때 말초혈액검사
에서 백혈구 수는 정상 범위 내에 있으나 혈침 속도는 대부분에
서 증가한다. 그렇지만 폐렴은 다양한 균에 의해 발생될 수 있기
때문에 서로 감별해야 되는데, 이때 Table 4와 같은 비교표를 사
용하면 도움이 된다. 그러나 확진을 위해서는 비인두 도말이나
객담에서 원인균을 확인하거나 분리하는 것인데3, 20), 기술적으로
어려움이 많고 시간도 많이 소요되어서 실제 임상에서 시행한다
는 것은 거의 불가능하다. 이러한 이유로 환자의 혈청을 사용하
여 간접적으로 진단하는 방법이 개발되어 널리 사용되고 있다.
최근에는 중합효소 연쇄반응법(polymerase chain reaction,
PCR)을 이용한 진단방법도 이용되고 있다.
1) 혈청학적 진단법
(1) 한랭 적혈구 응집소(cold hemagglutinin) 반응
적혈구의 I항원(antigen, Ag)에 대한 한랭 적혈구 응집소
(cold hemagglutinin) 반응은 마이코플라스마 감염 후에 나타나
는 가장 빠른 반응으로, 감염 1주 후부터 나타나기 시작하여 4주
뒤에 최고치에 도달하고, 이후 감소하기 시작하여 4개월 뒤에는
음성으로 된다3, 21) (Fig. 2). 한랭 적혈구 응집소 측정값이 처음
부터 1:64 이상이거나, 추적 측정 시에 4배 이상 증가하는 소견
을 보일 때 감염으로 추정한다. 한랭 적혈구 응집소 측정값과 폐
렴의 중증도 사이에는 직접적인 관련이 있다고 알려져 있다. 그
러나 이 검사는 비특이적 방법이기 때문에 아데노바이러스, EB
바이러스 감염, 홍역, 풍진, 전염성 단핵구증 및 용혈성 빈혈 등
다른 질환에서도 증가할 수 있으므로 판정에 주의를 요한다.
Table 3. Reported Clinical Manifestations of Mycoplasma pneumonia (%)

















































59 (include sore throat)





Abbreviation : ND, no data
Fig. 1. Chronology of Natural Untreated Mycoplasma pneu-
moniae Pneumonia. The horizontal dimension depicts the esti-
mated duration of symptoms, signs, positive cultures of respi-
ratory tract samples, and radiographic abnormalities. Vertically,
temporal correlations of these features are shown. Adapted
from reference 15.
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(2) 마이코플라스마 특이 항체
M. pneumoniae에 대한 특이 항체는 일반적으로 발병 후 1주
뒤부터 증가하기 시작하여 3-4주에 최고치에 도달하고, 이후 점
차 감소하는 양상을 보이는데 감염 후 1년 이상까지 항체가 높게
유지될 수 있다3, 21) (Fig. 2). 이처럼 마이코플라스마 특이 항체
의 생성이 수개월 또는 수년 간 지속될 수 있고 재감염도 흔하기
때문에, 항마이코플라스마 IgM 항체가 양성이거나 7-10일 간격
을 두고 실시한 IgG 항체 값이 4배 이상 증가한 경우에만 진단
이 가능하다. 그런데 현실적으로 마이코플라스마 특이 항체 값을
치료 전후에 2차례 측정하여 비교하는 것이 어렵기 때문에, 한번
측정한 마이코플라스마 특이 항체 값으로 판정해야 하는 경우가
많다. 이 경우에 마이코플라스마 특이 항체가 1:160 또는 1:320
이상이면 마이코플라스마 감염으로 추정할 수는 있으나 과거의
감염을 배제해야만 한다. 마이코플라스마 특이 항체검사법으로
보체결합시험(complement fixation test), 입자응집법(particle
agglutination, PA), 면역형광검사(immunofluorescence assay,
IFA)과 효소면역 측정법(enzyme-linked immunoassay, EIA)
등이 있다.
2) 중합효소 연쇄반응법
혈청학적 진단법도 감수성과 특이성이 낮은 단점을 가지고 있
으며 형광항체법과 DNA 염색법 등의 검사법도 특이성이 낮은
결점이 있다. 최근 M. pneumoniae 감염의 새로운 진단법으로
중합효소 연쇄반응법이 개발되어 이용되고 있다3, 22). 그러나 중
합효소 연쇄반응법은 감수성은 높지만, 마이코플라스마의 단순집
락 시에도 측정되므로 임상적인 해석에 유의해야 한다.
Fig. 2. Immune Response in Mycoplasma pneumoniae Pneu-
monia. Adapted from reference 21.
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Alveolar-interstitial patchy infiltrate
in single or contiguous lobes
May occur; may be
Infrequent;
majority small, not progressive
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5. 천식과의 연관성
Berkovich 등23)은 마이코플라스마 폐렴에 이환되면 이전에
천식이 없었던 환아에서는 천명이 나타날 수 있고 천식환자에게
서는 증상을 악화시킬 수 있다고 하였으며, 소아 천식환자 84명
중 발작이 있었던 32.1%에서 M. pneumoniae 혹은 바이러스 감
염이 있었음을 보고하였다. 급성 천식 발작 환자의 20-25%에서
M. pneumoniae가 검출되었고, 기관지 과민성이 있는 소아에서
M. pneumoniae 감염이 일어나면 정상 아동에 비해 천명이 더
자주 나타났다고 한다. 마이코플라스마 감염 후에 기관지 과민성
이 지속될 수 있는데, 여기에는 기도 손상으로 인한 콜린성 구심
신경섬유(afferent fiber)의 과민성, β-adrenergic 기능의 감소,
기도상피의 손상, 특이 IgE 항체의 생산, 화학매체 방출의 변화,
substance P와 그 수용체의 발현 증가 등이 관여한다고 보고 되
었다. 이처럼 마이코플라스마 감염과 천식의 발생 사이에 연관성
이 있음을 시사하는 임상연구와 더불어 면역, 분자생물학 분야의
발전과 더불어 천식 병인과 관련하여 보다 근본적인 연구결과들
이 발표되고 있다. 즉, in vivo와 in vitro 상에서 M. pneumoniae
는 IL-1β, IL-2, IL-6, TNF-α, IL-4, regulated upon activation
normal T cell expressed and secreted (RANTES), transfor-
ming growth factor (TGF)-β1 등 천식의 병인과 관련있다고
알려진 물질들을 유도하는 것으로 알려져 있으며 동물모델에서
기관지과민성이 유발됨을 확인하였다24, 25). 최근에는 마이코플라
스마 감염에 대한 치료제인 macrolide 항생제를 천식의 치료제
로 이용하면 효과적이라는 보고도 있다26).
6. 치 료
폐렴 치료를 위해서 항생제를 투여하는데 마이코플라스마 균
자체가 세포벽이 없으므로 β-lactam계 항균제에는 효과가 없지
만, macrolide 계통의 항생제인 erythromycin, clarithromycin,
azithromycin, roxithromycin 등에는 잘 반응한다. 비특이 항체
는 물론 특이 항체도 완전한 면역력을 발휘하지 못하는 것으로
알려져 있다. 이러한 특성으로 재감염이 일어 날 수 있으며, M.
pneumoniae에 대한 예방백신도 개발되지 못하고 있다.
클라미디아 폐렴(Chlamydia Pneumonia)
클라미디아(Chlamydia) 균은 C. trachomatis, C. pneumoniae,
C. psittaci, C. pecorum 네 가지 군으로 구분되며, 인체에 나타
나는 질병으로는 C. trachomatis에 의한 눈병, 생식기 및 출생
전후기 감염과 C. pneumoniae에 의한 호흡기 감염이 있다.
클라미디아 균 중에서 가장 늦게 발견된 C. pneumoniae는 소
아나 성인에서 기관지염, 폐렴 등을 일으키며 비말 감염을 통하
여 전파된다. 발생 빈도는 지역이나 연령 및 진단 방법에 따라
많은 차이가 있으나 지역사회 획득 폐렴의 약 10-20%를 차지한
다. 성인 대다수에서 IgG 항체가가 양성으로 나타나는 것으로 미
루어 C. pneumoniae가 매우 광범위하게 감염되는 균이지만, 5
세 미만인 소아에서는 항체 보유율이 낮고 5세 이후에 급격히 상
승한다3). C. pneumoniae 감염에 의한 면역반응은 그 작용이 부
분적이고 짧게 지속되어 만성, 반복적 감염이 잘 일어나며 M.
pneumoniae와 중복 감염되는 경우도 종종 있다.
우리나라에서 클라미디아 감염에 대한 연구는 미숙아와 영아
에서 C. trachomatis 감염을 관찰한 연구27, 28) 그리고 천식과 C.
pneumoniae 감염과의 연관성에 대한 문헌29)만 있을 뿐 전무한
상태여서, 우리나라에서의 역학 및 그 특성을 확인하는 것이 불
가능하다.
클라미디아 감염에 의한 증상과 연령사이에 관련성이 있는 것
으로 알려져 있는데, 유·아동기에는 하기도 감염보다는 상기도
감염의 발생이 많고 연령이 증가함에 따라 하기도 감염의 비율이
상승하여 중학생 이상에서는 폐렴이 차지하는 비율이 높다. 임상
증상은 마이코플라스마 폐렴과 비슷하며, 일반적인 호흡기 증상
외에 고열, 전신 쇄약, 두통 등이 있다. 청진 시에 수포음이나 천
명이 있을 수 있으며, 흉부 방사선 소견은 다양하고 증상에 비하
여 심하게 나타나는 경향이 있다. 그 밖에 급성 중이염을 일으키
거나 기관지 천식을 유발시킬 수 있다.
진단은 조직배양을 통해 원인균을 분리하거나 중합효소 연쇄
반응법 등으로 확인한다. 혈청학적 검사는 IgM이 16 이상 이거
나 IgG 항체가 4배 이상 증가한 경우에 진단이 가능하다. 그러나
형광항체법은 검사자에 따라 민감도의 차이가 크고, micro-imm-
nofluoresence 검사는 시간이 많이 걸리고 회복기의 혈청 확보
가 어려워서 주로 연구목적으로만 사용되고 있다3).
클라미디아 감염과 천식의 연관성에 대한 최근 한 보고에 따
르면, 3세 미만의 천식 환아가 폐렴에 걸린 경우 18%에서 비액
내 클라미디아 특이 IgA이 검출되었고, 5세에서 15세의 경우에
는 그 양성률이 58%로 높았으며, 항체 값이 높을수록 천식 발작
의 빈도가 높았다고 한다30). 인체의 기도 상피세포를 C. pneu-
moniae로 감염시키면 천식의 병인에 주요한 역할을 하는 Th2
반응에 연관된 사이토카인들이 분비되는 것을 관찰한 연구도 있
다30). 이처럼 천식의 병인에서 C. pneumoniae 감염이 중요한 역
할을 할 것으로 생각되고 있다.
치료에 있어서 penicillin이나 β-lactam계 항균제보다는 te-
tracycline이나 erythromycin 등 macrolide계의 약제가 효과적
이다.
결 론
소아들이 입원하게 되는 질환 중의 하나인 폐렴은 다양한 원
인균에 의해 발생한다. 최근의 보고에 따르면 생활환경의 개선과
예방접종의 활성화 등으로 포도알균나 사슬알균 또는 폐렴사슬
알균과 같은 세균에 의한 폐렴은 급격히 줄어들어든 반면에, 마
이코플라스마나 클라미디아와 같은 비정형 세균에 의한 지역사
회 획득 폐렴의 발생률이 높아지고 있다. 특히 소아에서 주로 발
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생하는 마이코플라스마 폐렴의 발병 연령이 낮아지고 있는 등 그
임상양상이 점차 변해가고 있어서 이에 대한 철저한 추적관찰이
필요하다. 그리고 아직까지 연구가 전무하다 싶은 클라미디아 폐
렴에 대해서도 많은 연구자들이 깊은 관심을 가져야만 한다.
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